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objectifs 

Orientation diagnostique devant des troubles 
cognitifs du sujet age et principales causes. 


L a plainte mnesique est frequente chez le sujet age (1 sujet 
sur 2 apres 50 ans et 2 sujets sur 3 apres 70 ans). Meme 
si toute plainte mnesique n’est pas synonyme de maladie 
d’Alzheimer, elle se doit d’etre prise en compte. Le medecin gene- 
raliste reste le referent de premiere ligne. Deux questions vont se 
poser : existe-il un syndrome dementiel ? Si oui, s’agit-il d’une 
maladie d’Alzheimer ou d’une maladie apparentee ? Si le patient 
ne repond pas au critere de syndrome dementiel, s’agit-il d’une 
maladie d’Alzheimer au stade debutant ou d’une autre cause 
(neurodegenerative, toxique, metabolique) ? 

Circonstances (revaluation de troubles cognitifs 

Les troubles cognitifs s’installent dans la majorite des cas de 
maniere insidieuse et peuvent ne pas etre reperes par I’entourage. 
Ms sont parfois reperes dans le cadre d’une evaluation geriatrique 
standardises ou a I’occasion d’une aggravation « brutale » des 
difficultes, sous la forme d’un syndrome confusionnel, dans un 
contexte d’ intervention chirurgicale, d’une hospitalisation pour une 
pathologie intercurrente (pneumopathie, ischemie myocardique) 
ou d’une rupture dans I’environnement habituel (hospitalisation ou 
deces du conjoint, demenagement). II est done important de ree- 
valuer systematiquerment les fonctions cognitives a distance d’un 
episode confusionnel pour ne pas meconnaTtre I’existence de 
troubles cognitifs sous-jacents. 


Pourquoi evaluer ? 

Un enjeu important est de pouvoir distinguer les troubles de 
memoire caracteristiques du vieillissement normal de ceux asso- 
cies au vieillissement pathologique et en particulier a la maladie 
d’Alzheimer. Meme quand il est porte, le diagnostic Test souvent 
avec retard a un stade de demence parfois avance, ce qui retarde 
de maniere prejudiciable la prise en charge medicale et medico- 
sociale des patients et alourdit la charge des families. S’il n’est pas 
question de « depistage » systematique de la maladie d’Alzheimer, 
le diagnostic precoce doit etre encourage. En effet, si la maladie 
d’Alzheimer demeure une maladie que Ton ne guerit pas, des soins 
sont apportes, afin d’ameliorer la qualite de vie des patients et de 
leurs proches. Plus tot le diagnostic est etabli, plus tot le patient est 
inscrit dans une filiere de prise en charge. La medicalisation des 
patients permet d’evaluer les problemes specifiques poses par la 
maladie, les capacites de I’entourage a y faire face, les besoins et 
les aides a apporter tant au patient qu’a son entourage. II est ne- 
cessaire de reperer les situations a risque pour tenter de prevenir 
certaines complications (accidents domestiques, erreurs dans les 
prises medicamenteuses, malversation financiere...). 

Reperage des troubles cognitifs : le role central 
du medecin traitant 

Le medecin traitant occupe une place centrale dans le reperage 
des troubles cognitifs et I’appreciation de leur retentissement. Les 
symptomes d’appel peuvent etre une plainte exprimee par le patient 
lui-meme, I’observation par son entourage d’un declin cognitif, 
I’apparition de difficultes comportementales ou d’une perte d’auto- 
nomie (gestion du quotidien), I’existence d’une affection medicale 
susceptible de s’associer a un declin cognitif (importance des facteurs 
de risque cardiovasculaires, maladie de Parkinson, survenue d’un 
syndrome confusionnel. . .). Le reperage repose sur un interrogatoire 
attentif du patient et de ses proches. II s’interessera particuliererment 
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a evaluer les antecedents du sujet, les pathologies actives et leurs 
traitements (en particulier psychotropes et molecules a action an- 
ticholinergique), le mode d’installation et Panciennete des troubles, 
les champs cognitifs atteints (memoire, langage, praxies, gnosies, 
comportement. . .), leur retentissement sur Pautonomie du sujet, le 
reperage de risques imrmediats (gestion des prises medicamen- 
teuses, demarchages a domicile...)- Une attention particuliere est 
portee au mode de vie du sujet, a son reseau familial, relationnel 
et d’aides. II s’associera a un examen medical general. L’examen 
somatique precise Petat nutritionnel (poids, indice de masse corpo- 
relle, mini nutritional assessment [MNA]), la fonction cardiopulmo- 
naire et est complete par un examen neurologique. 

Differents outils de reperage simples sont a la disposition du mede- 
cin traitant afin d’objectiver les deficits cognitifs, et nous citons les 
plus usites. L’ interpretation de chacun d’eux doit tenir compte du 
niveau educationnel du patient, de sa langue rmaternelle, de ses 
deficits neurosensoriels, de son niveau de vigilance, du contexte 
de passation. 

L’efficience cognitive globale est generalement evaluee au moyen 
du mini mental state (MMS version GRECO). Cet outil est de pas- 
sation simple et rapide (moins de 10 minutes). Un score inferieur 
a 24/30 est toujours pathologique, mais des scores superieurs peuvent 
I’etre chez des patients de haut niveau educationnel. II n’est spe- 
cifique d’aucune cause mais permet de suspecter ou de rendre 
compte de la cinetique d’un declin cognitif (passations reiterees). 

Le test des 5 mots est de passation rapide (3 minutes) et permet 
d’evoquer le caractere organique d’une plainte de memoire (score 
< 10), par opposition aux oublis benins lies a I’age (score = 10). II 
consiste en Tapprentissage d’une liste de 5 mots a restituer apres 
3 a 5 minutes, aide ou non d’indices semantiques. 

Le test de I’horloge explore les capacites visuospatiales et exe- 
cutives : il consiste a demander au sujet de disposer les chiffres 
du cadran d’une horloge, puis a y placer les aiguilles pour indiquer 
une heure donnee. 

Les fonctions executives peuvent etre evaluees par I ’utilisation 
de la batterie rapide d ’evaluation frontale (BREF). Les fonctions 
langagieres seront evaluees en situation conversationnelle (com- 
prehension, expression), en denomination orale (le sujet doit nom- 
mer des images qui lui sont presentees, batterie rapide de deno- 
mination [BARD]). Devaluation fonctionnelle est realisee a I’aide 
d’echelles validees (ADL et instrumental activities of daily living 
[IADL]) et permet d’adapter les aides au quotidien. Un trouble de 
I’humeur doit etre recherche. 

Le bilan biologique comprend (referentiel HAS 2011) : hemogramme, 
CRP, natremie, calcemie, glycemie, albuminemie et creatininemie 
(et calcul de la clairance). Les dosages de vitamine B 12 , folates, le 
bilan hepatique (transaminases, gamma GT), la serologie syphili- 
tique, et la serologie VIH ou de la maladie de Lyme sont presents 
en fonction du contexte clinique. 

Une imagerie cerebrale est realisee devant tout trouble cognitif 
continue et de decouverte recente. L’examen de choix est I’IRM 
cerebrale, qui permet des coupes dans les 3 plans de I’espace, 


avec des sequences T 1 ,T2,T2* et FLAIR et des coupes coronales 
permettant de visualiser I’hippocampe. Si FIRM est contre- 
indiquee (pacemaker, claustrophobie, valves cardiaques ferro- 
magnetiques), une tormodensitometrie cerebrale est realisee. 
L’imagerie permet avant tout d’identifier un hematome sous-du- 
ral, une tumeur cerebrale, une hydrocephalie a pression nor- 
male, justifiant une prise en charge specifique, mais aussi en 
evidence des lesions vasculaires de topographie sous-corticale 
ou corticale. Enfin, FIRM permet de visualiser les hippocampes 
(structures impliquees dans les circuits mnesiques et situees a la 
face interne des lobes temporaux). 

A Tissue de cette evaluation initiale, le medecin traitant peut 
orienter le patient vers une consultation specialisee (neurologue, 
psychiatre ou geriatre, « consultation memoire de proximity »). 

Le bilan neuropsychologique et/ou orthophonique, realise respectivement 
par un psychologue et un orthophoniste formes a la neuropsycho- 
logie, permettra d’evaluer tous les domaines de la cognition : 
orientation temporo-spatiale, memoire, langage, praxies (gestes), 
gnosies (identification visuelle p. ex.), fonctions visuo-spatiales et 
fonctions executives. L’objectif est d’identifier les alterations mais 
aussi les domaines conserves, afin de guider la prise en charge. 
Cette evaluation n’a d’interet qu’a distance d’un episode medical 
aigu et en dehors de tout syndrome confusionnel. Le bilan neu- 
ropsychologique repose sur (’utilisation de tests standardises. 

Causes de troubles cognitifs du sujet age 

Toute la difficulty, face a des troubles cognitifs du sujet age, est 
de faire la difference entre le vieillissement cognitif « physiolo- 
gique » et I’entree dans la pathologie. Le vieillissement s’accom- 
pagne d’une baisse des performances cognitives : reduction de la 
memoire de travail (memoire immediate irmpliquee dans la mani- 
pulation des informations), reduction de la vitesse de traitement de 
Tinformation, alterations des fonctions executives, en particulier 
Tinhibition et la flexibility mentale. Les fonctions langagieres se 
maintiennent globalement normales. 

Maladie cF Alzheimer 

Les criteres diagnostiques de la maladie d’Alzheimer les plus 
utilises dans la litterature reposent sur des criteres cliniques issus 
de la NINCDS-ADRDA publies en 1984 et revises en 201 1 , pour 
y faire figurer les avancees recentes en termes de diagnostic pre- 
coce et de mise en evidence du processus pathologique sous-jacent 
(biomarqueurs). Cette classification de reference exige la presence 
d’un syndrome dementiel (atteinte de la memoire et d’au moins 
une autre fonction cognitive, conduisant a une perte d’autonomie) 
pour etablir le diagnostic de maladie d’Alzheimer, auquel s’ajoutent 
des elements cliniques d’orientation plus specifique a Tetiologie. 
Au plan anatomopathologique, la maladie d’Alzheimer associe deux 
types de lesions : les plaques amyloides (agregats extraneuro- 
naux de peptide A|3) et la degenerescence neurofibrillaire (depots 
intraneuronaux composes de proteine tau hyperphosphorylee). 
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Troubles cognitifs du sujet age 

POINTS FORTS A RETENIR 

O Troubles cognitifs du sujet age 

© Un syndrome confusionnel doit conduire une evaluation 
cognitive a distance, afin de ne pas meconnaTtre une maladie 
neurodegenerative ou vasculaire sous-jacente. 

( > La demence n’est pas une maladie en soi mais un syndrome 
qui doit conduire a des investigations pour en preciser la cause. 

G La recherche d’une cause medicamenteuse aux troubles 
cognitifs du sujet age doit etre systematique. 

© Un trouble cognitif avere conduit a des investigations 
complementaires : bilan cognitif, imagerie cerebrale, biologie. 

© L’absence de traitement etiologique de la maladie 
d’Alzheimer ne dispense pas d’une prise en charge adaptee 
du patient et de son aidant principal. 


Le symptome revelant habituellement la maladie d’Alzheimer 
est le trouble de la memoire episodique : le patient oublie des in- 
formations recentes (oubli a mesure). Apres le syndrome amne- 
sique, d’autres domaines cognitifs vont etre touches, realisant 
alors le classique syndrome aphaso-apraxo-agnosique. Le 
trouble du langage (syndrome aphasique) se caracterise par un 
trouble de la denomination (anomie), I’utilisation de termes gene- 
riques (« true », « machin »), I ’existence de paraphasies (mot pour 
un autre), des troubles de la comprehension orale et ecrite et de 
la lecture (alexie). Les difficultes praxiques sont souvent tardives : 
difficultes a utiliser des objets usuels voire, a un stade avance, 
apraxie de I’habillage. L’agnosie visuelle se manifeste par des dif- 
ficultes d’identification d’objets, de figures emrmelees, voire de 
formes simples, de reconnaissance des visages (prosopagnosie) 
ou des couleurs. L’anosognosie est frequente (meconnaissance 
du caractere pathologique de son deficit). Les fonctions execu- 
tives (planification, inhibition, memoire de travail, flexibility...) sont 
alterees. 

L’ evolution se fait vers (’aggravation progressive des deficits 
dans tous les domaines cognitifs, ce qui retentit sur les activites 
de vie quotidienne et I’autonomie du patient. 

S’associent des troubles psychocomportementaux (syrmp- 
tomes psychologiques et comportementaux des demences 
[SPCD]) : apathie, agitation, agressivite, deambulations... Des 
hallucinations en general visuelles peuvent s’observer au stade 
rmodererment severe a severe de la maladie. Les fonctions mo- 
trices sont longtemps preservees, et ce n’est qu’au stade severe 
de la maladie que les troubles moteurs peuvent confiner le patient 
a un etat grabataire. 


Le diagnostic de certitude de la maladie d’Alzheimer repose sur 
I ’association de symptomes cliniques et de lesions neuropatholo- 
giques. Devaluation clinique inclut la realisation d’un bilan neu- 
ropsychologique visant a preciser la nature et la severity des 
troubles cognitifs. L’IRM encephalique est I’examen de choix pour 
mettre en evidence une atrophie hippocampique correlee a la se- 
verity de la maladie. La scintigraphie cerebrale de perfusion 
(SPECT) permet d ’observer des defects de fixation du radiotra- 
ceur dont la topographie peut renvoyer a la maladie d’Alzheimer 
(cortex cingulaire posterieur, regions temporales internes et carre- 
fours parieto-occipitaux). Le dosage de biomarqueurs du liquide 
cephalo-rachidien (proteines tau, phospho-tau, amyloide, en par- 
ticular le peptide A|3 1 -42) permet d’obtenir des chiffres de sensi- 
bilite/specificite de I’ordre de 90 % pour le diagnostic de la maladie 
d’Alzheimer. La recherche d’une cause genetique n’a pas sa place 
chez le sujet age. 

A cote de la forme classique amnesique de la maladie d’Alzheimer, 
certains tableaux cliniques atypiques sont rattaches a la maladie 
d’Alzheimer : aphasie progressive de forme logopenique, atrophie 
corticale posterieure (syndrome de Benson) et forme frontale. 

Le traitement de la maladie d’Alzheimer repose sur I’association 
d’une prise en charge medicamenteuse et non medicamenteuse. 
Au plan pharmacologique, on ne dispose pour I’heure que de 
traitements symptomatiques : inhibiteurs de I ’acetylcholine este- 
rase si MMS superieur a 1 0 ; memantine si MMS compris entre 
3 et 1 9. Un electrocardiogramme (ECG) est recommande avant la 
prescription d’un inhibiteurde I ’acetylcholinesterase, en particular 
en cas d’antecedents cardiaques, bradycardie ou chez un sujet 
recevant un traitement bradycardisant (betabloquants p. ex.). L’ in- 
troduction est progressive, et une consultation de suivi a 1 mois 
realisee par le medecin generaliste permet d’evaluer la tolerance 
et I’observance. Une amelioration legere de I’efficience globale 
est montree dans les essais cliniques. Les mesures non medica- 
menteuses comprennent une prise en charge psychologique et/ 
ou psychiatrique, orthophonique, kinesitherapique, ergotherapique 
ou de psychomotricite. La prise en charge et le soutien des aidants 
sont egalement recormmandes. Au stade des troubles psycho- 
comportementaux de la maladie, apres avoir verifie I’absence de 
cause organique (retention urinaire, fecalome, douleur...) et en 
cas d’echec des mesures non medicamenteuses, I’usage des psy- 
chotropes peut s’averer necessaire. Leur utilisation se doit d’etre 
prudente, limitee dans le temps et reevaluee quotidiennement. 

Demences fronto-temporales 

Historiquement, le terme de demence frontotemporale desi- 
gnait des situations cliniques associant une modification acquise 
du comportement associee a des troubles du langage. L’examen 
necropsique retrouvait le plus souvent une atrophie elective des 
regions frontales et temporales, associee le plus souvent a des 
lesions anatomopathologiques type corps de Pick et neurones 
ballonises. Les progres histochimique et genetique ont conduit a 
mettre en evidence une grande heterogeneity du cadre etiologique 
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regroupe sous le terme de degenerescences lobaires fronto- 
temporales (DLFT). La predominance de I’atteinte lesionnelle dans 
certaines regions du cortex prefrontal et/ou temporal rend compte 
de formes cliniques tres differentes. 

Le variant frontal se caracterise par la survenue d’une modification 
comportementale acquise, le plus souvent decrite par I’entourage 
et dominee soit par une desinhibition, soit par un syndrome apa- 
thique progressif. Le syndrome frontal est rapidement complet 
associant une perte des convenances sociales, un emoussement 
affectif et emotionnel, une liberation des reflexes archaiques (gras- 
ping, sucking...), des comportements d’imitation, d’utilisation, 
des perseverations, une boulimie alimentaire, avec une orientation 
frequente vers les aliments sucres, des troubles executifs. Un 
trouble du langage (trouble de la denomination) est frequemment 
associe. Au moins au debut, I’imagerie anatomique ou metabo- 
lique retrouve un dysfonctionnement predominant dans les re- 
gions frontales plutot droites. 

Le variant aphasique type aphasie progressive primaire de forme 
agrammatique se caracterise par I’ installation progressive d’un 
syndrome aphasique type Broca isole en debut de maladie. Les 
autres fonctions cognitives sont initialement preservees, autori- 
sant une autonomie remarquablement epargnee du patient en 
comparaison avec la severite du trouble du langage. Avec revolu- 
tion, un syndrome prefrontal cognitif et comportemental s’installe. 
Au moins au debut, I’imagerie anatomique ou metabolique re- 
trouve un dysfonctionnement predominant dans les regions fron- 
tales gauches. 

Le variant aphasique type aphasie asemantique (ou « demence se- 
mantique ») se caracterise par I’installation progressive de difficultes 
langagieres en lien avec une perte du sens des mots : le patient 
n’arrive plus a decrire les mots auparavant connus qui ne font plus 
sens. Le retentissement sur la comprehension est rapidement se- 
vere. Au moins au debut, rimagerie anatomique ou metabolique 
retrouve un dysfonctionnement predominant dans les regions 
temporales externes gauches. 

Le variant temporal droit se caracterise par des troubles de I’orien- 
tation topographique et de la reconnaissance des visages (proso- 
pagnosie). 

L’age de debut des demences fronto-temporales est plus pre- 
coce que la maladie d’ Alzheimer (6 e decade) mais des formes 
tardives existent. La frequence des formes familiales est elevee 
(30 a 40 %) justifiant une enquete familiale attentive. La demence 
fronto-temporale peut etre associee a d ’autres affections neuro- 
degeneratives : degenerescence cortico-basale, sclerose laterale 
amyotrophique, syndrome parkinsonien. II n’existe aucun traite- 
ment specifique de cette pathologie, et les traitements demeurent 
empiriques et symptomatiques. 

Maladie a corps de Lewy diffus 

La maladie a corps de Lewy diffus est la deuxieme cause de 
demence d’origine neurodegenerative, apres la maladie d ’Alzheimer. 
Le diagnostic clinique repose sur les criteres consensuels de 


McKeith (2005). Elle se caracterise par I’installation progressive de 
troubles cognitifs domines par I’importance de deficits visuo- 
spatiaux. L’association variable d’un syndrome parkinsonien, de 
fluctuations et d’ hallucinations est evocatrice. Le syndrome par- 
kinsonien n’est pas different de celui observe dans une maladie 
de Parkinson idiopathique, et la sensibilite au traitement dopami- 
nergique est variable. Les fluctuations sont observees d’un jour 
a I’autre, parfois au sein de la meme journee, et se caracterisent 
par I’alternance de periodes de relative efficience cognitive et de 
periodes de somnolence. Les hallucinations visuelles sont en ge- 
neral des animaux ou des personnages, souvent de petite taille ; 
elles ont la caracteristique d’etre souvent vecues comme bienveil- 
lantes et dont le patient s’accommode relativement bien. Le dia- 
gnostic est clinique. La realisation d’une scintigraphie du trans- 
porter de la dopamine (ioflupane ou DAT-scan) a une indication 
en cas de doute diagnostique avec une maladie d’Alzheimer. Le 
traitement pharmacologique repose sur I’association de levodopa 
a faibles doses (risque de majoration des elements hallucinatoires) 
et de rivastigmine. Les hallucinations peuvent etre sensiblement 
ameliorees par de faibles doses de clozapine (6,25 a 25 mg/j) en 
surveillant le risque d ’agranulocytose et de degradation rmnesique 
(effet anticholinergique). A I ’exception de la clozapine, tous les neuro- 
leptiques sont formellement contre-indiques dans cette pathologie. 
La kinesitherapie est indiquee pour les difficultes motrices. 

Troubles cognitifs d’origine vasculaire 

La demence vasculaire est consideree comme la deuxieme 
cause de demence apres la maladie d’Alzheimer. Le concept de 
demence vasculaire a evolue ces dernieres annees. Elle a ete ini- 
tialement definie comme une demence associee a une maladie 
cerebro-vasculaire (clinique et imagerie), avec une relation tempo- 
relle entre les deux et une deterioration cognitive brutale, ou un 
profil en marches d’escalier. Une revision du concept de demence 
vasculaire a introduit le terme de « deficit cognitif vasculaire » qui 
fait reference a tout deficit cognitif secondaire a une atteinte vas- 
culaire cerebrale, de la forme la plus legere (« mild cognitive im- 
pairment » vasculaire) a la forme severe (demence). Ainsi on dis- 
tingue la demence post-AVC, les demences vasculaires par 
infarctus multiples, les demences vasculaires sous-corticales, la 
demence par infarctus strategique (par exemple I’infarctus bitha- 
lamique), la demence de cause hemorragique, la demence par 
hypoperfusion, les arteriopathies specifiques, et la leucoaraiose ; 
les troubles cognitifs vasculaires sans demence (« MCI vascu- 
laire ») et les demences mixtes. L’angiopathie amyloide, dans sa 
forme sporadique, est frequente chez les sujets ages et est as- 
sociee a une demence dans 10 a 30 % des cas. II s’agit d’une 
maladie des petites arteres liee a des depots amyloides A|3 au 
niveau des parois arterielles (vaisseaux corticaux et leptomeninges). 
II en resulte des hemorragies corticales lobaires ou des micro- 
saignements multiples. Le diagnostic peut etre evoque grace a 
FIRM 3T (microsaignements corticaux dans les sequences en 
echo de gradient T2*). 
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hydrocephalie a pression normale. 


Hydrocephalie a pression normale 

L’hydrocephalie a pression normale (HPN), egalement appelee 
hydrocephalie chronique de I’adulte, est caracterisee par une 
augmentation des compartiments liquidiens du cerveau sans 
augmentation de la pression intracranienne. Elle affecte le plus 
souvent des sujets de plus de 65 ans, et associe de fagon variable 
des troubles de la marche, des troubles cognitifs et des troubles 
urinaires (triade d 1 Hakim et Adams). Le trouble de la marche se 
caracterise par une instability parfois decrite comme une sensa- 
tion vertigineuse, et un syndrome parkinsonien akineto-rigide mo- 
dern. Les troubles cognitifs sont aspecifiques et sont domines par 
un syndrome prefrontal et une lenteur de traitement de I’informa- 
tion. Les troubles urinaires correspondent le plus souvent a une 
urgenturie (irmperiosite a se rendre rapidement aux toilettes des la 
sensation de plenitude vesicale). Limagerie encephalique est in- 
dispensable afin d’objectiver la dilatation des ventricules (le calcul 
de I ’index d’ Evans est parfois utilise, v. figure). L’lRM est I’examen de 
choix, permettant de reveler des anomalies de signal periventricu- 
laires en lien avec une resorption transependymaire du liquide 
cephalo-rachidien mais egalement d’eliminer des hydrocephalies 
secondaires (lesion sur les voies de resorption du liquide cepha- 
lo-rachidien, stenose congenitale de Faqueduc de Sylvius). Le 
test diagnostique consiste en la realisation d’une depletion de li- 
quide cephalo-rachidien par ponction lombaire dite soustractive : 
evacuation le plus souvent par voie lombaire de 30 a 60 mL d’un 
liquide cephalo-rachidien normal avec evaluation pre- et post- 


ponction lombaire des parametres cliniques. Une amelioration 
post-PL conduira a proposer la pose d’un systeme perenne de 
derivation du liquide cephalo-rachidien (derivation le plus souvent 
ventriculo-peritoneale, plus rarement ventriculo-atriale ou lombaire). 
En cas de contre-indication, la realisation de ponctions lombaires 
iteratives guidees par Involution clinique pourra etre proposee. 
Les traitements pharmacologiques sont sans interet dans cette 
pathologie. Ainsi, I ’hydrocephalie a pression normale est consideree 
comme une cause curable de demence. 

Hematome sous-dural 

L’hermatome sous-dural (HSD) correspond a I’irruption de sang 
dans I’espace sous-dural. 

L’hematome sous-dural aigu fait le plus souvent suite a un trau- 
matisme cranien, en general violent, dans les suites duquel appa- 
raissent apres un intervalle libre court voire absent des cephalees, 
une hemiparesie, des troubles de la conscience. L’ evolution peut 
aboutir au deces du patient par engagement cerebral. Le diagnostic 
repose sur I’imagerie cerebrale (tomodensitometrie X ou IRM), et le 
traitement repose le plus souvent sur F evacuation chirurgicale. 

L’hematome sous-dural chronique s’observe en general chez des 
patients fragiles (ethyliques chroniques, sujets ages, comorbidites 
nombreuses) et chez lesquels le traumatisme cranien initial est le 
plus souvent mineur, voire non retrouve. S’installent progressive- 
ment un ralentissement ideomoteur, des troubles cognitifs non 
specifiques pouvant aboutir a un etat dementiel. Le diagnostic se 
fait sur I’imagerie encephalique qui met en evidence une image 
extra-encephalique intracranienne de forme convexe en dehors, 
concave en dedans (croissant) hypodense au scanner cerebral. 
Le traitement est le plus souvent chirurgical, mais I’abstention 
therapeutique et la surveillance evolutive sont une option. 

Tumeurs cerebrales 

Les processus expansifs intracraniens sont un diagnostic diffe- 
rentiel classique des demences. Les localisations frontales peuvent 
n’avoir qu’une expression cognitive et/ou comportementale sans 
signe de localisation neurologique. Les causes sont variees (be- 
nignes ou malignes, tumeurs primitives ou localisations secon- 
daires). Le traitement depend de la nature de la lesion et de sa 
localisation. 

Autres causes 

Des causes toxiques, metaboliques, endocriniennes doivent etre recher- 
chees : consommation alcoolique, hypothyroid ie, carence en vita- 
mine B 12 et en folates ou encore hyperparathyroidie. Des troubles 
hydroelectrolytiques, I’insuffisance renale, hepatique ou pulrmo- 
naire peuvent s’accompagner de troubles cognitifs, lesquels 
peuvent prendre la forme d’un syndrome dementiel. Ces troubles 
sont potentiellement reversibles apres traitement de la cause ini- 
tiale. Parmi les causes infectieuses, on peut citer la neurosyphilis. 
Le diagnostic est confirme par une positivite de la serologie dans le 
sang VDRL-TPHA et FTA. 
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TROUBLES COGNITIFS DU SUJET AGE 



La maladie de Creutzfeldt-Jakob (MCJ) dans sa forme sporadique 
realise un tableau de demence subaigue, conduisant au deces du 
patient en moins de 1 2 mois : myoclonies, syndrome cerebelleux, 
troubles visuels (agnosie), syndrome pyramidal ou extrapyramidal. 
L’electroencephalogramme revele un ralentissement a la phase 
initiale puis prend un aspect « periodique ». L’examen du liquide 
cephalo-rachidien revele la presence de proteine 14-3-3. L’IRM 
cerebrale, en particulier les sequences de diffusion, objective des 
hypersignaux dans les noyaux gris centraux, ainsi que du cortex 
cerebral. Le diagnostic de certitude est autopsique. 

Certains medicaments peuvent aggraver ou reveler des troubles 
cognitifs et un syndrome dementiel : il s’agit en particulier des 
psychotropes (benzodiazepines, antidepresseurs, neurolep- 
tiques, antiepileptiques) mais plus globalement des molecules 
possedant des effets anticholinergiques : antiemetiques, antis- 
pasmodiques, analgesiques, antihypertenseurs, bronchodilata- 
teurs, antiparkinsoniens, corticoides, myorelaxants, antiulce- 
reux, antipsychotiques et certains antiepileptiques. II est done 
toujours essentiel de mener une enquete sur la prise de medica- 
ments, d’alcool ou de toxique pouvant induire ou aggraver des 
troubles cognitifs. II est alors conseille de reevaluer I’indication 
de ces traitements et si possible de les arreter. Une nouvelle 
evaluation cognitive est proposee a distance de r arret des me- 
dicaments pour juger du profil evolutif. 

Le syndrome d’apnees du sommeil (SAS) est defini par des episodes 
repetes d’apnee ou d’hypopnee durant le sommeil, a I’origine 
d’hypoxemie intermittente et de perturbations du sommeil normal. 
Les consequences sont, outre une somnolence diurne excessive, 
des troubles attentionnels. Le diagnostic se fait sur la realisation 
d’une polygraphie de sommeil avec quantification de I’indice d’apnee- 
hypopnee et mesure des episodes de desaturation en 02. 

Les troubles de I’humeur : des troubles cognitifs peuvent accompa- 
gner des troubles de I’humeur, en particulier des difficultes atten- 
tionnelles, un ralentissement psychomoteur, des troubles executifs 
et mnesiques. II a souvent ete considere que les depressions du 
sujet age s’accompagnaient de troubles cognitifs plus marques 
que les depressions du sujet jeune. La forme pseudo-dementielle 
de depression s’observe en effet principalement chez le sujet de 
plus de 65 ans. La mise en place d’un traitement antidepresseur 
permet dans la plupart des cas une evolution favorable sur le plan 
de I’humeur et de la cognition. Cependant, les etudes de suivi 
longitudinal de patients avec syndrome depressif pseudodemen- 
tiel montrent que 80 % de ces patients a trois ans evoluent vers 
une demence caracterisee. Le tableau de pseudodemence de- 
pressive evoque done I’existence d’une continuity entre depres- 
sion et demence. Dans ce contexte, la depression pourrait repre- 
senter un mode d’entree dans un syndrome dementiel. II est done 
necessaire de reevaluer systematiquement et a distance les fonc- 
tions cognitives chez un sujet age presentant des troubles cogni- 
tifs associes a un episode depressif, en particulier si le patient ne 
presente pas d ’antecedents de troubles de I’humeur, anxieux ou 
psychotique. 


Prise en charge 

La maladie d’Alzheimer et les maladies apparentees font I’objet 
d’une ALD (ALD 15). Apres le temps d’annonce diagnostique, le 
projet de soins est propose au patient et a son aidant (conjoint ou 
enfants le plus souvent). La prise en compte de I’aidant, en parti- 
culier de son etat de sante, est importante car dans ces situations 
de maladie chronique, I’aidant, investi au quotidien dans la prise 
en charge de son proche, risque de s’epuiser et de mettre en 
peril sa sante. Differentes interventions non pharmacologiques 
sont proposees : prise en charge orthophonique, prise en charge 
des troubles de la deglutition. II est aussi possible de faire appel a 
des equipes specialises Alzheimer (ESA), pluridisciplinaires (psy- 
chomotricien, ergotherapeute, assistants de soins en gerontologie). 
Elies interviennent a domicile sur prescription medicale en propo- 
sal des seances de readaptation, stimulation et aide a I’accom- 
pagnement des malades et de leur entourage. Une prise en charge 
psychologique peut etre proposee. L’ important est d’eviter toute 
hospitalisation de « catastrophe » dans un service d’urgence tota- 
lement inadapte pour ces patients ages et souvent polypatholo- 
giques. L’allocation personnalisee d’autonomie (APA) demandee 
aupres du conseil general permettra d’aider a financer I ’intervention 
de professionnels a domicile (aides menageres). Des structures 
comme les accueils de jour peuvent accueillir les malades a la 
journee pour leur proposer des activites diverses. Le suivi evolutif 
est multidisciplinaire, coordonne par le medecin generaliste, en lien 
avec le neurologue, le geriatre ou le psychiatre. Une mesure de 
protection juridique peut etre mise en oeuvre, dont le type depend 
du stade evolutif de la maladie : sauvegarde de justice (simple 
certificat aupres du tribunal d’instance, renouvelable), une curatelle 
ou une tutelle.* 


K. Mondon declare avoir ete pris en charge, a I’occasion de deplacement pour congres, 
par Novartis, Lundbeck, UCB et Lilly. 

E. Beaufils declare avoir participe a des interventions ponctuelles pour I’entreprise 
Ferring et avoir ete pris en charge (transport, hotel, repas), a I’occasion de deplacement 
pour congres, par Novartis et Lundbeck. 

C.Hommet declare avoir ete pris en charge, a I’occasion de deplacement pour congres, 
par Novartis, Lundbeck et Lilly. 


Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 
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Referentiel HAS. « Maladie d’Alzheimer et maladies apparentees 
prise en charge des troubles du comportement perturbateurs », 
de mai 2009, disponible sur le site de la HAS. 
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